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Ginecomastia tale terminologia si riferisce alla condizione di 
sviluppo della mammella in un maschio, caratterizzato 
dall’aumento del volume mammario determinato dalla 
proliferazione benigna del parenchima ghiandolare. Essa può 
verificarsi in ragazzi e uomini di tutte le età ed è più comune 
nell'infanzia, nell'adolescenza e nella mezza età per gli uomini più 
anziani. Ginecomastia pare sia dovuta ad uno squilibrio di 
estrogeni e androgeni, con una diminuzione del testosterone. Tale 
squilibrio può avvenire attraverso molti meccanismi e influisce 
direttamente sul tessuto mammario. Ginecomastia ha tre picchi 
del verificarsi durante il ciclo di vita. 
La ginecomastia è spesso asintomatica e può essere un 
accertamento incidentale in sede d'esame di routine, ma in ogni 
caso è una condizione vissuta dal adolescente come emotivamente 
traumatizzante, in quanto si tratta di un carattere fenotipico 
fortemente caratterizzante dal punto di vista sessuale. Questa 
condizione è in grado di creare forti preoccupazioni, come quella 
di andare incontro a una femminilizzazione oppure ad una 
omosessualità. Nelle forme più marcate, il disagio psicologico è 
accentuato dalle consistenti dimensioni della ghiandola 
mammaria, che rendono la condizione chiaramente visibile dal 
fatto che tende a persistere per un lungo tempo, spesso 
determinando una sospensione delle attività sportive e isolamento 
dai compagni. 
L’anamnesi accurata e l'esame obiettivo sono spesso sufficienti per 







permette di rassicurare l’adolescente ed il genitore. Nei pazienti 
che non hanno una eziologia definitiva della loro ginecomastia, 
viene effettuata una batteria di esami di laboratorio, sufficiente ad 
escludere una fisiopatologia significativa. Una consultazione 
endocrinologica si propone ogni volta si verifica un anormale 




Scopo della tesi 
 
 
Valutazione clinica dei pazienti che giungono alla nostra 
attenzione con reperto di ginecomastia. Indagare su condizioni e 
cause che provocano tale condizione sia con esami clinici, esami di 
laboratorio sia con esami strumentali. Rimuovere cause scatenanti 
se presenti ed indirizzare questi pazienti verso la terapia corretta. 
Scelta della terapia a seconda del caso, effettuare il miglior 
trattamento possibile per avere dei risultati soddisfacenti e ridurre 















Ginecomastia, con questo termine si riferisce all’aumentato 
volume della mammella maschile imputabile alla proliferazione 
degli elementi duttali del parenchima, a differenza della lipomastia 
o pseudoginecomastia che e’ una condizione caratterizzata dal 
aumento del volume mammario dovuto alla eccessiva presenza di 
tessuto adiposo mammario. Queste due condizioni possono essere 
generalmente differenziate alla palpazione attenta, in cui il tessuto 
subareolare è confrontato con il grasso sottocutaneo. La 
ginecomastia può essere monolaterale o bilaterale, simmetrica o 
assimetrica, primaria quindi idiopatica o secondaria a patologie 
endocrine. Ginecomastia è spesso asintomatica e può essere messa 
in evidenza in modo incidentale durante esami di routine. Piu di 
un disagio fisico la ginecomastia, può diventare una fonte di 
disagio psicologico. E’ una condizione che viene vissuta dal 
adolescente come emotivamente traumatizzante fino a portare a 
vere e proprie turbe della sfera sessuale, isolamento sociale, 
nonchè aumentare il timore di cancro al seno. Un’accurata 
anamnesi associata all’esame obbiettivo ed a specifici esami di 
laboratorio ci permettono di fare una diagnosi eziologica di 
ginecomastia, nonostante che negli adolescenti le forme 









2.1 EPIDEMIOLOGIA  
 
 
Ginecomastia è comune, durante il ciclo di vita presenta tre 
picchi di insorgenza: In periodo neonatale, si stima che il 60% al 
90% dei neonati di sesso maschile rivelano un transitorio 
ingrandimento della mammella a causa del passaggio 
transplacentare degli estrogeni materni [1]. Di solito questa 
condizione regredisce completamente entro la fine del primo anno.  
Durante la puberta’ la ginecomastia si manifesta dal 50% al 70% 
dei ragazzi [2]. Appare a prima vista, nei bambini di 10 anni di età, 
con un picco di insorgenza compresa tra 13 e 14 anni, seguito da 
un declino nella tarda adolescenza. Tuttavia e’ possibile palpare 
una mammella aumentata di volume anche nel 30-65% degli 









2.2 ANATOMIA PATOLOGICA 
 
 
Istologicamente, la ginecomastia è caratterizzata dalla 
proliferazione e l’iperplasia dei dotti mammari che sono circondati 
da uno stroma fibro-connettivale. Raramente negli uomini con 
ginecomastia si incontrano gli acini ghiandolari, come si notano 
nella mammella femminile, in quanto per lo sviluppo degli acini è 
necessaria la presenza di estrogeni e progesterone [2]. Nella 
ginecomastia si individuano tre fasi di cambiamento della 
proliferazione. Nella fase iniziale o florida della ginecomastia 
l’iperplasia duttale e la proliferazione sono estese e lo stroma è 
ampio ed edematoso (fig. 1), di solito, questa fase dura per circa 12 
mesi [5]. Dopodiché il tessuto mammario evolve in una fase 
quiescente, in cui la quantità di stroma si riduce e aumenta la 
fibrosi, lo stroma diventa meno vascolarizzata (fig. 2) ed 
edematosa, i duttuli diventano meno importanti, questa fase ha 
una durata di circa 6 mesi e costituisce una fase di transizione. In 
fase tardiva, il tessuto mammario si presenta denso, è costituito 
principalmente da stroma fibrotico. L’iperplasia 
pseudoangiomatosa si può trovare in ogni fase della ginecomastia 
ma è più pronunciata nella fase florida e quiescente. 
Raramente, si formano cellule giganti multinucleate nello stroma 
iperplastico pseudoangiomatoso [5]. 
L’aspirazione con ago sottile (FNA) è un metodo efficace per la 
diagnosi della ginecomastia. Una limitazione del FNA è dovuta 













     A .                                                                                            B. 
Fig. 1[5]. Ginecomastia florida. A: edema periduttale e cellulare dello stroma, 








A.                                                                          B. 
Fig. 2. Ginecomastia quiescente. A: edema periduttale ridotto B: iperplasia 








Le caratteristiche citomorfologiche della ginecomastia sono [5]: 
 
• cellularità variabile, più spesso moderata (la cellularità 
spesso è bassa a causa della natura fibrotica della 
ginecomastia); 
• spesso si notano grandi frammenti di epitelio duttale coesi , 
simil papillare o nettamente papillari e monostratificato; 
architettura cribrosa; 
• confluenti foci di atipie epiteliali, a volte molto significative 
con affollamento cellulare, allargamento nucleare e nucleoli 
prominenti; 
• atipie epiteliali uniche si osservono raramente (hanno una 
funzione utile nella diagnosi differenziale tra ginecomastia e il 
carcinoma duttale della mammella maschile ); 
• frammenti occasionali di stroma metacromatico / tessuto 











Le cause eziopatogenetiche della ginecomastia sono riassunte 
nella tabella 1 [2]; il meccanismo d’azione dipende in ogni caso 
dall’azione di ormoni circolanti su specifici recettori localizzati a 
livello del tessuto mammario. Il tessuto mammario maschile ha 
recettori per gli estrogeni e recettori per gli androgeni (AR), gli 
estrogeni stimolano e gli androgeni inibiscono la proliferazione del 
tessuto mammario. La ginecomastia è generalmente causata da 
uno squilibrio tra queste due influenze, che possono essere 
attribuibili all'azione eccessiva degli estrogeni, all'azione degli 
androgeni che risultano essere carenti, oppure ad una 
combinazione di questi effetti sul tessuto mammario. In aggiunta 
agli ormoni circolanti, sono importanti anche i fattori locali 
rappresentati da i recettori del tessuto mammario, la loro presenza 
e la sensibilita’. L’aumento della produzione locale di estrogeni 
attribuibile a una maggiore attività dell'aromatasi nel petto, una 
diminuita inattivazione degli estrogeni locali, diminuita 
produzione locale di testosterone da androstenedione, e 
cambiamenti dei recettori per gli androgeni o recettori degli 
estrogeni potrebbe contribuire alla genesi di ginecomastia. Il 
ricettore per l’androgene assente o difettoso porta ad una carente 
azione degli androgeni a livello del  tessuto della mammella e può 
provocare ginecomastia. Inoltre, le triplette CAG espanse che si 
ripetono nell'esone 1 del gene del recettore androgenico (AR) 
possono portare a insensibilità androgenica parziale e 
ginecomastia, come nella malattia di Kennedy una rara patologia 
associata al cromosoma X (X-linked disorder neurone motore) [2]. 
Questo potrebbe essere correlato alla modulazione dell'attività AR 
dalla ripetizione della tripletta CAG: più lunga è la sequenza di 
ripetizioni, minore è l'attivazione della trascrizione da parte della 







numero di ripetizioni CAG può portare ad un aumento o 
diminuzione della sensibilità della AR circolanti e può spiegare 
perché alcune persone sviluppano ginecomastia, anche con 
normali livelli di androgeni circolanti. L’Ormone luteinizzante 
(LH) i recettori gonadotropina corionica umana (hCG) hanno 
inoltre dimostrato di avere un ruolo nella mammella maschile, LH 
e hCG possono modulare l'azione degli androgeni sul tessuto 
mammario, diminuire i livelli di AR e di 5a-reduttasi. Nonostante 
le forme idiopatiche siano le piu’ frequenti, esistono molte 
patologie di cui la ginecomastia puo’ essere uno sintomo. Le forme 









1.AUMENTATI LIVELLI DEGLI ESTROGENI 
 
A. SOVRAPRODUZIONE DI ESTROGENI ENDOGENI 
a.Eccesso di estrogeni dal testicolo 
1.Tumori delle cellule di Leyding 
2.Tumori delle cellule di Sertoli 
3.Tumori secernenti Gonadotropina corionica 
b.Eccesso di produzione surrenalica di estrogeni 
Tumori femminilizzanti del surrene 
Aumentata aromatizzazione periferica di estrogeni 
Sindrome familiare di eccesso di aromatasi 
 
B.SOMMINISTRAZIONE ESOGENA DI ESTROGENI 
1.Involontaria esposizione agli estrogeni 
2.Uso terapeutico di estrogeni:carcinoma della prostata 
3.Esposizione lavorativa 
4.Esposizione alimentare 
5.Assorbimento percutaneo (uso di olii e lavande) 
 




a.Sindrome di Kleinfelter 
b.Traumatismi del testicolo 
c.Radiazioni del testicolo 
d.Infezioni (orchiti) 
2.Ipogonadismo secondario (patologie ipotalamo/ipofisarie/chirurgiche/radiazioni) 
 






D.Insufficenza renale e dialisi 
E.Cirrosi epatica 
F.Ipertiroidismo 
G.Carcinoma della prostata 
H.HIV positivi 





4.RIDOTTA AZIONE DEGLI ANDROGENI 
 
A.Difetti del recettore degli androgeni 
1.Sindrome di Reinfesten (insensibilità parziale degli androgeni) 
2.Sindrome di Morris (insensibilità totale agli androgeni) 
 
 







Aumentati livelli degli estrogeni. 
 
Un eccesso assoluto di estrogeni circolanti (cioè, l'aumento delle 
concentrazioni sieriche di estrogeni) stimola direttamente la 
crescita del tessuto mammario maschile; inoltre, possono anche 
sopprimere la secrezione di LH ed alterare l'equilibrio tra 
estrogeni e androgeni [2]. L'aumento di estrogeni nel siero può 
essere attribuita alla sovrapproduzione endogena di estrogeni o 
alla somministrazione di estrogeni esogeni. 
 
 
Increzione testicolare di estrogeni:  
 
A. Tumori delle cellule di Leydig. 
E’ un tumore testicolare che puo’ presentarsi a qualsiasi eta’. Esso 
e’ tipico dei giovani adulti. Sono tumori rari e benigni nel 90% dei 
casi [6]. I tumori delle cellule di Leydig secernono direttamente 
estradiolo, che solleva i livelli di estrogeno nel siero e sopprime la 
liberazione del LH dalla ghiandola pituitaria, portando ad una 
riduzione della produzione testicolare di testosterone [7]. Gli 
estrogeni stimolano la glicosilazione delle globuline leganti gli 
ormoni sessuali SHBG, innalzando i livelli sierici di SHBG. Il 
testosterone e’ legato più strettamente alla SHBG di estradiolo, un 
aumento del livello di SHBG porta ad una diminuzione della 
concentrazione di testosterone libero, aumentando ulteriormente 










B. Tumori delle cellule del Sertoli.  
Sono tumori rari del testicolo prevalentemente benigni, si 
verificano in età adolescenziale. Essi non hanno un corrispettivo 
quadro funzionale endocrino. Essi si associano alla sindrome di 
Peutz-Jeghers (PJS) e si presentano con un rapido aumento del 
volume della mammella, con iperespressione di aromatasi, portando 
a una produzione significativa di estrogeni con elevati livelli di 
estrogeni nel siero [2, 8]. 
 
 
Tumori secernenti Gonadotropina corionica umana. 
 
Molti tumori maligni delle cellule germinali del testicolo (in 
particolare quelli con elementi corionica) secernono hCG, il quale 
stimola la normale sintesi delle cellule di Leydig del testicolo a 
secernere estradiolo preferenzialmente [9]. Inoltre, molti tumori 
secernenti hCG possono captare precursori degli steroidi (ad 
esempio, deidroepiandrosterone [DHEA]-solfato) dalla 
circolazione e di aromatizzarli in estrogeni attivi, portando ad un 









Eccesso di produzione surrenalica di estrogeni: 
 
Tumori femminilizzanti del surrene. 
Sono tumori maligni in genere scarsamente differenziati, che 
spesso sono di grandi dimensioni al momento della presentazione 
(la metà dei soggetti ha una massa palpabile addominale) [11]. Il 
picco di incidenza si ha in  giovani e uomini di mezzaeta’. Questi 
tumori possono secernere estrogeni direttamente o precursori 
degli steroidi (ad esempio, DHEA, androstenedione) che possono  
essere aromatizzati in estrogeni nei tessuti periferici [2]. 
L’aumento del estrogeno nel siero sopprime la liberazione dell LH, 
portando ad una riduzione della produzione testicolare di 










Aumentata aromatizzazione periferica di estrogeni: 
 
La sindrome familiare di eccesso di aromatasi. 
L'enzima aromatasi (P450, o CYP19A1), o estrogeno sintetasi, 
catalizza la conversione di testosterone ad estradiolo e di 
androstenedione ad estrone. La sede principale del 
aromatizzazione periferica degli androgeni a estrogeni e’ presente 
nel tessuto adiposo come pure nel testicolo, ossa, cervello, muscoli, 
e follicoli piliferi [12, 13]. I pazienti colpiti di sesso maschile 
presentato pubertà precoce e ginecomastia con concentrazioni di 
testosterone ed il volume testicolare diminuito. Se colpite pazienti 
di sesso femminile possono avere pubertà precoce, telarca 
prematura e macromastia. Inibitori dell'aromatasi portano ad una 
diminuzione dei livelli di estrogeni e l'inversione di un eccesso di 
estrogeno-indotta da ipogonadismo ipogonadotropo, con recupero 
della normale funzionalità testicolare [12, 14]. 
  
 
Somministrazione esogena di estrogeni: 
 
L’esposizione involontaria agli estrogeni: può verificarsi per via 
percutanea da estrogeni in creme e lozioni per il corpo [15]. 
Esposizione involontaria collegata al proprio lavoro (allevatori 
parruchieri imbalsamatori) [16, 17]. Ragazzi e giovani sono 
particolarmente sensibili agli estrogeni e possono sviluppare 
ginecomastia, con piccoli esposizioni [18]. L'esposizione 
involontaria agli estrogeni può verificarsi anche per mezzo di 
alimenti, compresa l'ingestione di latte o carne da mucche trattate 
con estrogeni, alcuni cibi (fonti vegetali e animali) [19], e talune 








Assoluta carenza di androgeni nel siero.  
 
L’ipogonadismo primario di qualsiasi causa puo’ provocare 
ginecomastia. Una carenza di testosterone contribuisce ad un 
eccesso relativo di estrogeni. L'aumento dei livelli sierici di LH 
determina anche un aumento di sintesi di estradiolo nelle cellule 
di Leydig rimanenti nel testicolo. La conversione periferica di 
androgeni surrenalici (DHEA, androstenedione) agli estrogeni, 
contribuisce a creare l'eccesso assoluto o relativo di estrogeni. 
L’eccesso di estrogeni porta a livelli di SHBG elevati, perché il 
testosterone è più strettamente legata al SHBG di estradiolo, si ha 
un calo piu sostanziale dei livelli di testosterone libero rispetto 
all’estradiolo libero, ancora una volta conturbante il rapporto di 
androgeni a estrogeni [2]. La terapia sostitutiva con testosterone 
negli uomini con ipogonadismo primario spesso conduce a una 
riduzione della ginecomastia. 
La sindrome di Klinefelter e’ il disordine genetico più comune 
nell’uomo associato a ipogonadismo e infertilità e spesso porta a 
ginecomastia, che si manifesta dal 50% a 70% dei casi [20]. La 
Sindrome di Klinefelter è l'unica causa di ginecomastia in cui vi è 
un aumento del rischio di sviluppare il cancro al seno, rispetto agli 
uomini normali [2].  
Difetti nei geni che codificano per gli enzimi critici nella via 
biosintetica del testosterone portano ad una ridotta produzione di 












Come nell ipogonadismo primario, il livello di testosterone sierico 
è diminuito, ma continua la produzione periferica di estrogeni da 
aromatizzazione periferica di precursori surrenali, ciò altera il 
rapporto androgeno-estrogeni nel ipogonadismo secondario di 
qualsiasi causa, portando a ginecomastia  
 
 
Difetto del recettore degli androgeni. 
 
Nelle sindromi da insensibilità parziale periferica degli androgeni 
(Sindrome di Reifenstein) o insensibilita’ totale periferica degli 
androgeni (Sindrome di Morris), entrambe dovute a geni che 
codificano per i recettori degli androgeni, nonostante i livelli di 
testosterone sierica sia elevata si causa ginecomastia. La 
gonadotropina elevata (a causa della mancanza di feedback 
inibitorio degli androgeni sulla pituitaria) portano ad un aumento 










Eccesso di estrogeni relativa: alterato rapporto tra androgeno- 
estrogeno: 
 
Ginecomastia puberale.  
 
Dal 50 a 70% dei ragazzi sani sviluppa ginecomastia durante la 
pubertà (tab.2). L'ingrandimento della mammella può essere 
asimmetrico ed associato a dolore e/o discomfort. Si risolve 
spontaneamente entro 1 o 2 anni nella maggior parte dei casi [2, 
3]. Solo il 20% degli ragazzi presenta ancora ginecomastia all'età di 
20 anni. Nei ragazzi che sviluppano ginecomastia puberale, vi può 
essere uno squilibrio del rapporto androgeno-estrogeno, i livelli 
sierici di estrogeni possono aumentare prima del testosterone 
all'inizio della pubertà, portando a ginecomastia transitoria. Più 
tardi nella pubertà, quando i livelli di androgeni aumentano, viene 
ripristinato l’equilibrio tra il rapporto di androgeni ed estrogeni, la 





L'invecchiamento è associato ad un aumento della prevalenza di 
ipogonadismo. L’asse ipotalamo-ipofisi-testicolo è variabile ed è 
correlata all’eta’. Nell’anziano c’e una variazione fisiologica di tale 
asse che comporta una riduzione della produzione di androgeni e 
ciò comporta un calo di testosterone. L'invecchiamento è spesso 
accompagnato da una maggiore adiposità, con conseguente 
aumento di aromatizzazione degli androgeni ad estrogeni. Inoltre, 
i livelli sierici di SHBG aumentano con l'aumentare dell'età, 







[2]. Inoltre, gli uomini più anziani hanno spesso più problemi di 
salute e necessitano di molti altri farmaci, alcuni dei quali possono 





   da ridotta produzione di testosterone: 
 -ipogonadismo primario 
 -ipogonadismo secondario 
   da insensibilità periferica degli androgeni  
   da aumentata produzione di estrogeni: 
 -tumori (testicolari,surrenalici) 
 -sindrome da eccesso familiare di aromatasi 
Iperprolattinemia 
Iatrogena (ormoni sessuali, hCG, ormone della crescità,marijuana,oppioiddi 










Ginecomastia da rialimentazione, per la prima volta venne 
riconosciuto dopo la seconda guerra mondiale, quando alcuni 
uomini liberati dai campi di prigionia sviluppavano ginecomastia 
dopo la ripresa di una dieta normale. È di solito transitoria e si 
risolve spontaneamente nella maggior parte dei pazienti in giro di 
1 o 2 anni. La fame e la perdita di peso notevole sono associati con 
ipogonadismo ipogonadotropo e quando questi uomini ritornano a 
seguire una dieta sana e riguadagnare il peso, l' asse ipotalamo-
ipofisi-testicolare ritorna alla normalità, portando ad una seconda 
''pubertà'' con uno squilibrio transitorio degli estrogeni su 
androgeni e di ginecomastia limitata [2]. Ginecomastia da 
rialimentazione può in parte spiegare la ginecomastia visto in 




Insufficienza renale ed emodialisi.  
 
La ginecomastia che si osserva in dialisi ha la patogenesi simile 
alla ginecomastia da rialimentazione; prima della dialisi, questi 
uomini hanno spesso nausea e sono innappetenti, fanno diete 
ipocaloriche, e spesso perdono peso [21]. Dopo l'inizio della dialisi, 
il loro stato nutrizionale migliora. L’insufficenza renale cronica è 
accompagnata da molti cambiamenti sull'asse gonadico. Uomini 
con insufficienza renale sono spesso ipogonadici con difetti nella 
steroidogenesi testicolare e la spermatogenesi. Tali pazienti di 
solito hanno bassi livelli sierici di testosterone totale e libero come 
pure normale o elevata LH, l’ormone follicolo-stimolante (FSH) 







azoospermia. La produzione del testosterone è diminuita mentre 
c’e l'incremento del metabolismo del testosterone, ciò porta a bassi 
livelli di testosterone. Livelli di prolattina sierica sono spesso 
elevati a causa della ridotta clearance renale e aumento della 
produzione, che è legata probabilmente ad un disturbo funzionale 
del ipotalamo alla secrezione di prolattina. Diversi farmaci 
(metoclopramide) utilizzati da i pazienti affetti da ICR possono 





Ci sono diversi cambiamenti ormonali nella malattia cronica del 
fegato che teoricamente aumentano il rischio di sviluppare 
ginecomastia. I pazienti cirrotici hanno ridotta clearance di 
androstenedione, quindi più substrato disponibile per 
l’aromatizzazione di estrone nei tessuti periferici, con conseguente 
incremento dei livelli di estrogeni. I livelli di SHBG sono anche 
aumentati, con un calo dei livelli di testosterone libero [22]. Anche 
l'alcool ha effetti tossici diretti sulla funzione gonadica; i pazienti 
cirrotici, hanno spesso l'atrofia testicolare e sono spesso 
ipogonadici. Inoltre, è stato riportato che i livelli sierici di 
progesterone possono essere elevati negli uomini affetti da cirrosi 
epatica [23], nella misura in cui il progesterone può eventualmente 
giocare un ruolo nello sviluppo della mammella e la proliferazione 














Dal 10 al 40% degli uomini con tireotossicosi possono sviluppare 
ginecomastia che si risolve con la correzione dello stato di 
ipertiroidismo. Questo è probabilmente attribuibile a una 
maggiore conversione periferica di androgeni a estrogeni e 
l’incremento dei livelli di SHBG, con conseguente diminuzione di 
testosterone sierico libero [2, 24]. 
 
 
Ginecomastia negli uomini con tumore della prostata. 
 
La ginecomastia è visto spesso negli uomini con tumore della 
prostata [25]. Poiché il cancro della prostata è una neoplasia 
androgeno-dipendente, la terapia ormonale con deprivazione 
androgenica o il blocco degli androgeni è spesso utilizzato ed è 
frequentemente associata a ginecomastia [26]. 
 
Ginecomastia in uomini HIV-positivi. 
 
Ginecomastia è sempre stata riconosciuta negli uomini con 
malattia da HIV, anche se l'allargamento della mammella in questi 
uomini potrebbe anche essere imputabile alla lipomastia (a causa 
di adiposità generalizzata o lipodistrofia HIV-correlate), il sarcoma 
di Kaposi, malattia di Paget della mammella, linfoma e le infezioni 
della mammella [27]. La ginecomastia in uomini HIV-positivi è 
spesso multifattoriale e può essere difficile stabilire l'esatto 
meccanismo che causa la ginecomastia in questi uomini. In primo 
luogo, molti farmaci utilizzati per trattare l'HIV come parte della 
terapia antiretrovirale [28, 29]. In secondo luogo, l'uso di droghe 







uomini con infezione da HIV hanno una malattia epatica 
concomitante (epatopatia alcolica). In quarto luogo, alcuni 
pazienti con l’infezione da HIV ed alcuni in terapia antiretrovirale 
hanno l’ipogonadismo ipogonadotropo [30]. Infine, un 
meccanismo da rialimentazione potrebbe contribuire anche in 





Presente soprattutto nei pazienti con diabete mellito tipo 1, ma 
riscontrata anche in pazienti affetti da tiroidite di Hashimoto e 
Lupus eritematoso sistemico; la causa della patologia va attribuita, 
probabilmente a fenomeni autoimmuni, determinanti vasculiti e 
fibrosi del parenchima mammario [2]. 
 
 
Ginecomastia indotta da  farmaci. 
 
Molti farmaci e droghe sono stati associati con la ginecomastia [11] 
(tab. 3): in ambito pediatrico sono da tenere in considerazione la 
marijuana, l’hashish, steroidi anabolizzanti, agenti antipsicotici, 
antidepressivi e le benzodiazepine. In ambito urologico, la terapia 
ormonale del cancro della prostata [31], gli inibitori di 5- α 
reduttasi e GnHr-analoghi, possono determinare la comparsa di 












Farmaci  Meccanismo d’azione 
Amiodarone Sconosciuto 
Bloccanti del canale del calcio: 
(diltiazem, verapamil, nifedipine). 
 
Sconosciuto  
Agenti sul sistema nervoso centrale: 
(anfetamine, diazepam, metildopa, 




Cimetidina  Antagonista del recettore degli 
androgeni 
Agenti citotossici: (agenti alchilanti, 
vincristina, nitrosuree, metotrexate) 
Ipogonadismo primario pr lesione sulle 
cellule di Leyding 






Gonadotropina corionica umana  
 
 
Aromatizzazione ad estrogeni 
Diretta stimolazione del tessuto 
mammario 
 
Stimolazione della secrezione di 
estrogeni dalle cellule di Leyding del 
testicolo 
Isoniazide  Forse rialimentazione 
Ketoconazolo, metronidazolo Inibizione della sintesi di testosterone 
Marijuana  Antagonista del recettore degli 
androgeni 
D-penicillamina Sconosciuto  
Fenotiazine  Aumento dei livelli sierici di prolattina 
Spironolattone  Antagonista dei recettori degli 
androgeni, a doi elevate interferenza con 
la biosintesi del testosterone 
Teofillina  Sconosciuta  










L’obesità oltre a stimolare la ginecomastia di origine endocrina, 
produce quei quadri detti di “pseudoginecomastia” in cui 
all’ipertrofia ghiandolare si associa una marcata adiposità 





Episodi di ginecomastia transitoria sono stati verificati durante 
l'episodio di stress con l’incremento dei livelli di cortisolo, i livelli 
di estradiolo e testosterone sierico risultano diminuiti [32]. Le 
ghiandole surrenali infatti possono aumentare la loro secrezione di 
precursori degli estrogeni in risposta allo stress e ciò può portare 
















La ginecomastia e’ comune anche tra i soggetti sani, molte volte 
viene osservata incidentalmente durante un esame fisico di 
routine. Dal punto di vista diagnostico l’esame clinico e’ 
fondamentale. La valutazione clinica è incentrato sulla distinzione 
tra ginecomastia e pseudoginecomastia, di escludere le neoplasie 
della mammella e di determinare la causa probabile della sua 
insorgenza. L’aumento del vero tessuto mammario può essere 
differenziato dall’adiposità sull’attento esame clinico, 
confrontando il tessuto subareolare con il grasso sottocutaneo 
adiacente [2, 33]. Ciò viene fatto con la semplice palpazione. Si 
apprezzerà in caso di ginecomastia vera una massa sottoaereolare, 
discoide, concentrica al capezzolo di consistenza diversa rispetto 
all’adiposita sottocutanea che si osserva nella pseudoginecomastia. 
La presenza di una massa insolitamente ferma al seno 
asimmetrico, in una posizione eccentrica fissa alla cute o le 
strutture sottostanti, con ulcerazioni, retrazione del capezzolo, 
secrezioni di varia natura dal capezzolo o linfoadenopatia ascellare 
è preoccupante per neoplasie e necessità di una biopsia per 
escludere o accertare la presenza di neoplasie [1, 2]. L’uttilizzo di 
esami strumentali quali l’ecografia, utile per obiettivare e 
quantificare i dati rilevati all’esame clinico. Mammografia 
consigliata nell’adulto finalizzata alla diagnosi differenziale con il 
cancro della mammella maschile ma non trova indicazioni ed e’ 
inutile nelle forme adolescenziali (vedi tabella.4) 
L’esame clinico e’ completato dalla valutazione di altri organi 
















3.1. ESAME CLINICO DEI PAZIENTI 
 
L’esame clinico inizia con una dettagliata anamnesi che ci 
aiuterà a determinare l’eziologia e le possibili cause della 
ginecomastia. Una dettagliata storia clinica del paziente, l’inizio e 
la durata della ginecomastia, presenza di dolore al seno associati a 
dolorabilità; presenza di malattia sistemica (ad esempio, malattie 
epatiche croniche o renali, ipertiroidismo, ipogonadismo, 
patologie della prostata o neoplasia testicolare); recente aumento o 
perdita di peso, uso di farmaci; possibile esposizione involontaria 
di estrogeni attraverso l'occupazione, la dieta o cosmetici [1, 2]. 
L'esame obiettivo, (tab.5) comprende un’indagine approfondita 
della mammella, oltre al quale deve essere fatto un accurato esame 
dei genitali per documentare la dimensione dei testicoli e ricerca di 
masse testicolari. All’esame fisico generale, occorre prestare 
attenzione a eventuali segni di malattie epatiche o renali croniche, 
a masse addominali (per un eventuale tumore surrenale o 
epatomegalie). Esame del collo utile per indagare un eventuale 
aumento di volume della tiroide (correlato ad un ipertiroidismo). 
Inoltre sarà necessario indagare sul grado di virilizzazione 
secondaria (cambiamenti di voce, irsutismo) e sviluppo sessuale. 
 
 
Esame obiettivo della mammella 
Esame obiettivo dell’addome (masse addominali) 
Esaminazione dei genitali 
Segni di virilizzazione (cambiamenti voce, irsutismo) 
Valutazione della tiroide  
  








3.2. ESAMI DI LABORATORIO 
 
Test biochimici di routine devono comprendere la valutazione 
funzionale di  vari organi reni, fegato, tiroide, l’asse ipotalamo–
ipofisi LH, FSH e prolattina nonché la misurazione dei livelli 
sierici di testosterone (totale o preferibilmente, biodisponibile) 
estrogeni, 17OH-progesterone, DHEA-s, -Hcg, α-fetoproteina [33]. 
(tab. 6). L’eventuale rilievo di testicoli di volume ridotto e di 
consistenza aumentata ci potrà suggerire l’esecuzione di un 
cariotipo per escludere o confermare la sindrome di Klinefelter. 
 
 
Profilo metabolico completo 
Enzimi epatici 
TSH, T3/ T4  liberi 
Testosterone ,LH,FSH, estradiolo, prolattina,  17OH-progesterone, 
DHEA-s,  β-Hcg, α-fetoproteina 
17-ketosteroidi (se entra in diagnosi differenziale con tumori 
surrenali femminilizzanti) 
 









3.3 ESAMI STRUMENTALI 
 
Gli esami strumentali utili nello studio della ginecomastia sono: 
l'ecografia, la mammografia, di grande importanza nell’adulto. 
Laddove c’è il sospetto di neoplasie i pazienti vanno sottoposti a 
biopsia. (tab. 7) 
Rientra tra gli esami utili l’ecografia testicolare, la quale ci aiuta a 
valutare forma, dimensioni ed alterazioni di varia natura. La TC 
addominale utile nel controllare e valutare la condizione del 
surrene nonché la valutazione di masse addominali. L’RM 
dell’encefalo per valutare ed indagare sulle condizioni della sella 




Ecografia della mammella 
Ecografia testicolare 
TC addominale(visualizzare ghiandola surrenale) 





















Le forme più frequenti di ginecomastia sono fisiologiche e/o 
idiopatiche, per cui la maggior parte degli adolescenti non 
necessita di terapia, ma di una presa in carico del problema e della 
rassicurazione che lo sviluppo delle mammelle presenterà una 
regressione spontanea in un periodo relativamente breve di tempo. 
Nelle forme iatrogene la semplice interruzione dell’assunzione del 
farmaco porterà alla regressione del quadro clinico, mentre nelle 
forme secondarie sarà il corretto trattamento della patologia di 
base che potrà portare ad un miglioramento della ginecomastia. In 
generale, la terapia medica e/o chirurgica della ginecomastia è 








4.1. Terapia medica  
 
La scelta del tipo di trattamento, che dovrebbe essere deciso 
dallo specialista in endocrinologia pediatrica o in adolescentologia 
medica, è condizionata dalla durata del quadro clinico. Nei casi di 
recente insorgenza e/o di ginecomastia modesta può essere 
indicato un approccio farmacologico se il problema è clinicamente 
o psicologicamente molto rilevante. Ogni tipo di trattamento 
medico non è privo di effetti collaterali. E’ richiesto l’utilizzo di 
farmaci registrati per altre indicazioni e l’efficacia rimane non del 
tutto documentata, anche per la spontanea regressione della 
ginecomastia in molti ragazzi [35]. 
Negli uomini poiché la ginecomastia è spesso il risultato di un 
eccesso relativo di estrogeni, la terapia medica mira a bloccare gli 
effetti degli estrogeni nel tessuto mammario con antiestrogeni [ad 
esempio, tamoxifene, raloxifene, clomifene], la produzione di 
estrogeni diminuisce con l’inibitori dell'aromatasi [ad esempio, 
testolattone, anastrazolo] o somministrando androgeni per 
contrastare gli effetti degli estrogeni (tab. 8). Purtroppo, ci sono 
pochi studi che valutano in maniera esaustiva gli effetti della 
terapia medica nella cura della ginecomastia [2, 36, 37] 
Tamoxifene blocca gli effetti degli estrogeni sul tessuto mammario 
negli uomini con ginecomastia attribuibili ad una varietà di cause, 
tamoxifene è stato usato in dosi da 10 a 20 mg / die per 3 a 9 mesi; 
la risoluzione di ginecomastia è stato osservata nel 90% degli 
uomini [38, 39]. Raloxifene potrebbe essere più efficace del 
tamoxifene nel ridurre le dimensioni del seno nei maschi, con 
persistente ginecomastia puberale. Clomifene è stato utilizzato 
anche nella gestione di ginecomastia, anche se i risultati sono stati 
meno promettenti rispetto al tamoxifene. Anastrazolo, un nuovo 







chemioterapia per il cancro al seno, è risultato migliore in ragazzi 
con ginecomastia puberale [40]. Danazolo, un androgeno debole, è 
stato anche utilizzato per sopprimere gonadotropine e quindi 
diminuire la produzione di estradiolo testicolare, ottenendo una 
certa riduzione della ginecomastia segnalata [35]. La terapia con 
testosterone porta alla risoluzione di ginecomastia in molti uomini 
ipogonadici, ma essendo il testosterone aromatizzato a estradiolo, 
la terapia con testosterone può anche portare a nuovo esordio di 
ginecomastia in alcuni uomini. Per questo motivo, gli androgeni 
non aromatizzabili come DHT sono stati sperimentati, per via 
sistemica e topica, per il trattamento della ginecomastia con 
risultati soddisfacenti [41]. C’e da dire che il limite importante 
della terapia medica è il tempo, infatti ginecomastie di lunga 
durata non rispondono alle terapie mediche in quanto il tessuto 
subaereolare a lungo andare diventa fibrotico. A causa della 
limitata esperienza e di sconosciuti effetti collaterali a lungo 
termine, la sperimentazione della terapia medica deve essere 
























DHT gel Adrogeno non  
aromatizzabile 
125 mg x 2die Non in commercio 
in italia 
Danazolo  Aniestrogeno  200-300 mg/die Non registrato con 
l’indicazione 
“ginecomastia” 
Clomifene  Antiestrogeno  100mg/die Non registrato con 
l’indicazione 
“ginecomastia” 
Tamoxifene  Antiestrogeno  20-40mg/die Non registrato con 
l’indicazione 
“ginecomastia” 
Anastrazolo  Inibatore 
aromatazzi 
10mg/die Non registrato con 
l’indicazione 
“ginecomastia 
٭Per tutti i preparati si tratta di un uso “off-label”, che richiede il consenso informato e l’assunzione di 
responsabilità da parte del medico; DHT=diidrotestosterone 
 








4.2. Terapia chirurgica 
 
Quando la ginecomastia persiste oltre 2 anni, la chirurgia è 
l'unica terapia utile. Il trattamento chirurgico è indicato 
soprattutto se la ginecomastia è presente da un lungo periodo di 
tempo (oltre 2 anni) ed è psicologicamente disturbante per 
l’adolescente. 
L’intervento chirurgico della ginecomastia nell’adolescente ha un 
indicazione puramente estetica. L’obiettivo dell’intervento è quello 
di ristabilire l’aspetto maschile del torace e della regione 
mammaria senza lasciare cicatrici evidenti. Le procedure 
liposuttive ed escissionali per il trattamento della ginecomastia 
sono numerose, basta pensare che il primo intervento di 
ginecomastia venne eseguito nel 650 DC da Paulus Aegineta [35, 
43]. La tecnica chirurgica e l’incisione da utilizzare dipendono dal 










Autori  Classificazione 
Nydick 
1961 
-ghiandola limitata alla regione retroareolare, non raggiunge il bordo dell’ 
areola 
-ghiandola si estende quanto il bordo del areola 
-l'aumento del volume della ghiandola si estende oltre il bordo della areola 
Tanner 
1971 
Stato 1 prominenza del capezzolo  
Stato 2 il seno e l'areola-capezzolo sono un po 'gonfi e il diametro dell’areola 
aumentato;  
Stato 3 ulteriore rigonfiamento della mammella e areola, senza separazione 
della loro bordi  
Stato 4 areola e capezzolo diventano protrusiva e forma una sporgenza 
secondaria superiore del seno 
Stato5 vi è sporgenza del capezzolo solo dopo la scomparsa della areola dalla 
superficie del seno 
Simon 
1973 
Grado 1 piccolo ingrandimento del seno visibili, senza ridondanza della pelle 
Grade 2A ingrandimento moderata del seno senza ridondanza della pelle 
Grade 2B ingrandimento moderata del seno con ridondanza della pelle 
Grado 3 ingrandimento del seno contrassegnati con ridondanza della pelle 





Grado 1 tessuto mammario localizzato dietro e intorno al capezzolo; no eccesso 
di pelle; 
Grado 2 parete toracica adiposa, alterazioni diffuse; seni simili  femminile 
quelle durante la pubertà; 
Grado 3 alterazioni diffuse; eccesso di tessuto adiposo, ridondanza della pelle, 




Gruppo 1 ginecomastia ghiandolare 
Gruppo 2 ginecomastia ghiandolare con ptosi; 
Gruppo 3 ginecomastia adiposa 
Gruppo 4 ginecomastia adiposa con una leggera componente ghiandolare 
Rohrich 
2003 
I grado ipertrofia minima (<250 g di tessuto mammario), senza ptosi, 
IA.in primo luogo ipertrofia ghiandolare;  
IB: in primo luogo ipertrofia fibrosa; 
II grado ipertrofia moderata (200e500 g di tessuto mammario), senza ptosi; 
 IIA: in primo luogo  
ghiandolarie  IIB: principalmente fibrosa 
III grado ipertrofia grave (> 500 g di tessuto mammario) con grado I ptosi 
ghiandolare o fibroso 
Grado IV e grave con l'ipertrofia di grado II o III ptosi ghiandolare o fibroso 
 







Esiste un sistema di classificazione morfologica (tab. 9) [34] che 
può servire come guida per la scelta della tecnica chirurgica, una 
volta che la diagnosi di ginecomastia come una patologia benigna è 
stata confermata da esami preoperatori. 
La ginecomastia può essere classificata in base a caratteri 
puramente clinici e di facile utilizzo in quattro gradi di gravità 
crescente da I-IV [34, 44] (Fig. 3), come segue: 
I grado Aumento del diametro e protrusione della mammella 
limitata alla regione areolare; 
II grado Ipertrofia di tutti i componenti strutturali della 
mammella. Il complesso areola-capezzolo si colloca al di sopra del 
solco inframammario. 
III grado Ipertrofia di tutti i componenti strutturali. Il complesso 
areola-capezzolo e’ allo stesso livello o circa 1 cm al di sotto del 
solco inframammario 
IV grado ipertrofia di tutti i componenti strutturali. Il complesso 





Fig.3 [34]. I grado, l'aumento del diametro e protrusione limitata alla regione areolare; II grado, 
complesso areola-capezzolo sopra il solco inframammario (IF); III grado, complesso areola-
capezzolo alla stessa altezza o circa 1 cm al di sotto del solco (IF); IV grado, complesso areola-








Questa classificazione, molto semplice e rigorosa, rende possibile 
nella fase pre-operatoria la suddivisione dei pazienti affetti da 
ginecomastia in quattro gruppi corrispondenti alle diverse scelte 
chirurgiche  
 
Grado I ginecomastia 
 
 
Ginecomastia I grado può essere monolaterale o bilaterale. Essa 
colpisce i giovani e comporta un aumento del diametro e 
protrusione della areola, non c'è il solco inframammario, accumulo 
adiposo o pelle in eccesso. Questo è l'unico tipo di ginecomastia 
ghiandolare pura. Trattamento di questo tipo di ginecomastia 
consiste semplicemente nella mastectomia mini invasiva, che può 
essere effettuata per mezzo di incisione semicircolare periareolare 
inferiore o transareolare semplice [35] (Fig. 4). In ginecomastie di 
questo grado la liposuzione non è necessaria [34, 35]. 
 
Grado II ginecomastia 
 
 
Nella ginecomastia di II grado possiamo includere tutti i casi di 
ginecomastia in cui il complesso areola-capezzolo è al di sopra del 
solco inframammario, indipendentemente dall'aumento del 
volume mammario. Nella fase pre-operatoria è possibile accertare 
la prevalenza di tessuto ghiandolare e adiposo. La chirurgia deve 
certamente intervenire su entrambe le componenti. Solitamente 
non è necessario agire sul diametro areolare, anche quando essa è 
aumentata, dal momento che la retrazione della pelle coinvolge 
una retrazione corrispondente dell’areola, prendendo di nuovo 
una dimensione accettabile. Si esegue un’incisione semicircolare 
periareolare inferiore o transareolare semplice oppure, nel caso in 
cui il complesso areola-capezzolo sia molto piccolo, si usa 







con skin-sparing, (tab. 10) eventualmente si associa una 
lipoplastica ultrasound–assisted nelle forme con netta 
componente adiposa [45]. 
 
Grado III ginecomastia 
 
 
Il trattamento del III grado di ginecomastia è più impegnativo e le 
tecniche skin-sparing non sono sufficienti ad ottenere un buon 
risultato estetico, quindi è necessario eliminare l'eccesso di pelle 
mediante la rimozione periareolare dell'epidermide. Si esegue una 
doppia incisione peri-areolare concentrica con disepitelizzazione 
dell’anello interno [46-48]. Può essere necessario associare una 
lipoplastica ultrasaund assisted se è presente una componente 
adiposa significativa. 
 
Grado IV ginecomastia 
 
 
Grado IV comprende i tipi più gravi di ginecomastia, che sono 
fortunatamente rari. Questi sono caratterizzati da marcata ptosi 
cutanea con il complesso areola-capezzolo più di 1 cm sotto la 
piega inframammaria. Spesso i pazienti appartenenti a questo 
gruppo sono già obesi o in sovrappeso. 
Il trattamento chirurgico della ginecomastia di grado IV è spesso 
insoddisfacente a causa delle inevitabili cicatrici residue [49, 50]. 
In questi casi, il completo appiattimento del torace con 
l'eliminazione della piega, il corretto posizionamento del 
complesso areola-capezzolo, con la sua vascolarizzazione che deve 
essere salvaguardata e la resezione della pelle in esubero, richiede 
che la mastoplastica sia seguita da un ulteriore intervento 
chirurgico per la correzione della cicatrice. In ogni caso a 
prescindere dal tipo di incisione cutanea utilizzata, l’intervento da 







bottone ghiandolare retroareolare e grasso prepettorale a sostegno 







Nelle forme di pseudoginecomastia pura si possono utilizzare 
semplicemente tecniche di liposuzione attraverso le quali, 
riducendo il tessuto adiposo localizzato a livello della mammella, si 
ottiene il rimodellamento desiderato [35]. 
 
La complicanza post operatoria più frequentemente riportata in 
letteratura è il sanguinamento o la raccolta ematica. Le 
complicanze a distanza sono prevalentemente di natura estetica; 
come la retrazione del complesso areola-capezzolo (37%), 
l’eccessiva depressione cutanea della regione mammaria, una 
cicatrice ipertrofica (14%), l’iperestesia del complesso areola-
capezzolo (14%), inadeguata rimozione di tessuto adiposo o di 
ghiandola, la recidiva della ginecomastia (8%) e la persistenza di 
eccesso cutaneo (7%) [52]. Queste complicanze si possono 
presentare soprattutto nei casi in cui si ha un limitato esposizione 














Fig. 4 [53] in alto a sinistra lo schema di resezione della ghiandola in cui in numero crescente si indica l'ordine delle fasi 
chirurgiche. in alto a destra disegno schematico della separazione della ghiandola mammaria in due parti fino alla 
fascia pettorale. in basso a sinistra lo schema di come il tessuto è colto con morsetto, tirato fuori attraverso l'incisione e 
nettamente reciso sotto visione diretta in due parti, separando prima la superficie profonda della ghiandola e quindi la 
superficie superficiale, lasciando sotto le due metà del areola uno spessore 0,5-1cm di adipe nel tessuto ghiandolare. in 






























MATERIALI E METODI 
 
 
Sono stati presi in considerazione per questo studio 20 venti 
pazienti con diagnosi clinica di ginecomastia. Quattro pazienti 
presentano ginecomastia monolaterale sinistra, altri seidici 
presentava alla diagnosi clinica ginecomastia bilaterale. Il sintomo 
più comune rappresentato da questi pazienti è la sporgenza del 
capezzolo e l’aumento del volume mammario, il quale si presenta 
più che un sintomo doloroso, un disaggio psicologico e sociale con 
insicurezza, limitazione nell’attività quotidiane (sport, piscina), 
nonché preoccupazione dei genitori. 
Una volta giunti alla nostra osservazione questi pazienti sono stati 
sottoposti ad esami clinici e di laboratorio per studiare gli aspetti 
eziopatologici della ginecomastia. 
L’esame clinico e’ stato eseguito con una raccolta accurata di dati 
anamnestici, indagando sul tempo di insorgenza della 
ginecomastia sintomi e segni clinici, una accurata anamnesi 
familiare il tutto integrato con l’esame obbiettivo delle mammelle. 
Tutti i nostri pazienti presentavano alla palpazione una ipertrofia 
della ghiandola mammaria Infatti si apprezzava una massa 
sottoareolare, discoide, concentrica al capezzolo, non dolente o 
dolorabile, mobile rispetto ai piani sottostanti e superficiali, con 
assenza di secrezione spontanea o provocata del capezzolo e cute 
del capezzolo regolare. In base alla classificazione morfologica la 
ginecomastia viene suddivisa in quattro gradi : 
I grado Aumento del diametro e protrusione della mammella 
limitata alla regione areolare; 
II grado Ipertrofia di tutti i componenti strutturali della 








III grado Ipertrofia di tutti i componenti strutturali. Il complesso 
areola-capezzolo e’ allo stesso livello o circa 1 cm al di sotto del 
solco inframammario; 
IV grado, ipertrofia di tutti i componenti strutturali. Il complesso 
areola-capezzolo è più di 1 cm al di sotto del solco inframammario  
Inoltre è stata eseguita una visita dei genitali al fine di valutare le 
caratteristiche cliniche dei testicoli per escludere neoplasie 
funzionali delle gonadi. Rilevante è l’esame del collo con la 
palpazione della tiroide e di una eventuale adenopatia. L’esame 
obbiettivo del addome deve far escludere masse intraaddominali.  
Triiodiotironina FT3; tiroxina libera FT4; ormone stimolante della 
tiroide TSH; estradiolo, FSH ormone follicolo stimolante, LH 
ormone luteinizzante; testosterone totale e libero; prolattina; 
SHBG; cortisolo plasmatico; DHEA’s; 17OH-progesterone; hCG 
siero; sono gli esami ematochimici eseguiti specificatamente in 
questi pazienti. 
Tutti i nostri pazienti sono stati sottoposti al trattamento 
chirurgico. La tecnica chirurgica è stata scelta in base al grado di 
ginecomastia. 
L’intervento chirurgico del I e II grado è consistito nella exeresi 
della ghiandola mammaria, effettuata con incisione sottoareolare, 
liberazione della ghiandola mammaria dal sottocute e dalla fascia 
del muscolo grande pettorale. Asportazione della ghiandola 
mammaria, controllo dell’emostasi, posizionamento del vacuum e 
sutura della cute intradermica 
Nei casi di ginecomastia di III grado l’intervento chirurgico 
effettuato è consistito nell’incisione della cute subareolare, 
liberazione della ghiandola mammaria dal piano cutaneo e fascia 
del muscolo grande pettorale, asportazione in toto della ghiandola 
mammaria fino al piano muscolare. Toilette del grasso circostante, 







fili non riassorbibili. 
Nei casi di ginecomastia di IV grado l’intervento eseguito e’ stata 
una mastectomia sottocutanea subtotale lasciando un bottone 
ghiandolare retroareolare e grasso prepettorale a sostegno del 
capezzolo per evitare retrazioni dello stesso. La ghiandola viene 
preventivamente infiltrata in superficie ed in profondità con una 
soluziona salina raffreddata a 4°C contenente adrenalina 
(1:500.000)attesi 10`, per dare modo alla soluzione di provocare 
l’effetto vasocostrittivo. Si incide la cute e dopo aver isolato il 
bottone ghiandolare retroareolare, si scola in maniera smussa la 
superficie della ghiandola dalla cute sovrastante facendo 
attenzione a mantenere l’integrità del sottocute che dovrà poi 
svolgere un importante azione di cuscinetto tra  muscolo e cute. 
Successivamente si scolla la parte profonda dalla fascia pettorale si 
completa il modellamento della regione mammaria con la 
liposuzione marginale della tasca residua cosi da smussare margini 
della resezione chirurgica in modo tale da evitare l’effetto scalino. 
Tutti i pazienti sono stati seguiti per 2 anni a distanza con controlli 
clinici a 3mesi-6mesi-12-mesi e 24 mesi. Valutando l’aspetto 





















Dal 2002 all 2007 sono stati operati presso la Cattedra di 
Chirurgia Pediatrica Universitaria di Pisa 20 pazienti con 
ginecomastia. L’età dei pazienti è compresa tra 13-18 anni (età 
media 15 anni) (fig. 5). Il tempo di durata dall’insorgenza della 
ginecomastia varia da 2 a 5 anni con una media di 3 anni. 4 
pazienti presentavano ginecomastia monolaterale il (20%); 16 





























Fig.6 Casi di presentazione di ginecomastia (mono-bilateralità) 
 
5 pazienti presentano ginecomastia di I grado (25%); 8 pazienti 
presentano il II grado (40%); 4 pazienti presentano il III grado 
(20%); 3 pazienti presentano il IV grado (15%) (fig. 7) La 
ginecomastia è risultata in tutti i casi di tipo idiopatico infatti non 
abbiamo rilevato in nessun paziente alterazioni ormonali o di 













Pazienti 25% 40% 20% 15%
I grado II grado III grado IV grado 
 







Le tecniche chirurgiche sono state: exeresi della ghiandola 
mammaria con incisione subareolare (Fig. 8-10) (65%) grado I–II; 
mastectomia subcutanea associata a liposuzione (20%) grado III; 
mastectomia subcutanea e medializazzione del complesso areola 
capezzolo, mastopessi (15%) grado IV (Fig 11-14)  
I reperti operatori sono stati sottoposti all’esame istologico (fig. 
15). L’esame macroscopico dei reperti in tutti i casi conteneva 
frammenti di tessuto mammario con diffuse aree di fibrosi densa, 
reperti compatibili con la ginecomastia di tipo fibroso con aspetto 
florido (fig. 16). 
Le complicazioni immediate sono in 2 casi di sanguinamento post-
operatorio che non hanno richiesto una ulteriore revisione 
chirurgica. Gli ematomi residui si sono riassorbiti spontaneamente 
dopo 2-3 settimane. Le complicanze rilevate a distanza sono state: 
retrazione del complesso areola-capezzolo 5%, depressione 
cutanea 3% (fig. 17) 
Il follow-up clinico inizia a distanza di 3mesi-6 mesi -12 mesi dopo 
l’intervento, (fig. 18-19) con il quale abbiamo valutato l’efficacia e 









     Fig. 8. M.C 17 anni con ginecomastia IV grado 
  
Fig. 9. Incisione sottoareolare durante un intervento chirurgico per la 
correzione della ginecomastia 
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Fig. 13 P.T. 16 anni con ginecomastia 









Fig. 14 A.B. raggazzo di 14 anni con 









Fig. 15 Reperto di ginecomastia di (P.T) 16 anni. Aree diffuse di fibrosi, edema 
periduttale ridotta (colorazione con ematossilina–eosina) 
 
 
Fig. 16. Reperto di ginecomastia (C.M.) di 16 anni. Ginecomastia di tipo 






































Fig. 18 A sinistra S.S. ragazzo di 16 anni con ginecomastia puberale 
(idiopatica) di grado I. 









Fig. 19 A). A.B. 14 anni con ginecomastia 
puberale idiopatica di IV grado. B). 
Particolare della regione mammaria dello 
stesso paziente. C) lo stesso soggetto all’età 















Ginecomastia è una condizione clinica che ha un forte impatto 
psicologico, soprattutto nell’adolescente. Di fronte ad un paziente 
affetto da ginecomastia si impone un inquadramento 
eziopatogenetico al fine di escludere cause congenite, acquisite, 
malattie endocrine neoplastiche o uso di farmaci. 
Il trattamento chirurgico varia in rapporto al grado di 
ginecomastia  
Il nostro studio dimostra che l’eziopatogenesi della ginecomastia 
puberale è idiopatica. L’età di insorgenza della ginecomastia 
puberale come descritta da diversi autori [2, 54-56], in linea con il 
nostro studio è tra i 13-15 anni. L’incremento volumetrico delle 
mammelle nell’adolescente è responsabile dell’isolamento sociale, 
influisce sulle scelte del vivere quotidiano ed influisce fortemente 
sulla sfera affettiva. 
Nel trattamento della ginecomastia nell’adolescente molti autori 
hanno proposto anche la terapia medica, usando farmaci che 
vanno ad inibire l’aromatizzazione periferica del testosterone 
(anastrazolo), antiestrogeni (tamoxifene, danazolo, clomifene ) ed 
androgeni non aromatizzabili come il diidrotestosterone [38, 40, 
41, 57]. Ma ancora non sono chiari gli effetti collaterali a lungo 
termine di tali farmaci sull’adolescente. 
Il trattamento chirurgico nella ginecomastia del adolescente in 
letteratura presenta numerosi opzioni. Alcuni autori si focalizzano 
sull’ escissione della ghiandola mammaria, altri invece parlano 







risultati estetici ottenuti. 
Mettendo insieme questi dati e confrontandoli con i nostri casi di 
studio, possiamo dire che la liposuzione è un ottimo approccio 
chirurgico nei casi di pseudoginecomastia dove l’aumento del 
tessuto mammario è prevalentemente adiposo, e non c’e una 
ipertrofia ghiandolare.  
L’exeresi ghiandolare con incisione semicircolare periareolare 
inferiore o transareolare semplice, oppure un incissione 
transareolare allargata, con mastectomia mini invasiva con skin-
sparing subareolare ha dimostrato di essere l’accesso più valido nei 
casi di ginecomastia di I–II grado [35]. 
Nei casi di III grado per ridurre il diametro dell’ areola viene 
effettuata una doppia incisione peri-areolare concentrica 
(donught) [35] con disepitelizzazione dell’anello interno. Se e’ 
presente una componente adiposa significativa può essere 
necessario associare una lipoplastica ultrasuond–assisted. 
Nei casi di ginecomastia molto voluminosa inscritta al IV grado si 
possono utilizzare tecniche di mastoplastica riduttiva associata a 
liposuzione. A prescindere dal tipo di incisione cutanea utilizzata, 
l’intervento da eseguire è una mastectomia sottocutanea subtotale 
Dall’analisi istologica del tessuto nei nostri casi e confrontando i 
nostri risultati con i lavori scientifici [5] abbiamo notato che la 
ginecomastia e’ dovuta all’iperplasia duttale della mammella. Non 
è stato riportato in letteratura nessuna prova convincente 
dell’associazione tra ginecomastia e l’aumentato rischio di 
insorgenza di neoplasia mammaria [61]. Nonostante questi dati 
ottenuti siano molto rassicuranti questo non elimina la necessita 
dell’analisi istologica del tessuto resecato. In letteratura è stato 
riportato da Wadie [62] il caso di un adolescente di 16 anni con 
ginecomastia bilaterale il cui esame istologico ha rilevato un 
carcinoma duttale in situ. 







tanto descritto da vari autori [50, 63], per tanto è necessario un 
accurata emostasi durante l’intervento chirurgico. Nonostante si 
possano rimuovere considerevoli quantità di tessuto mammario da 
piccole incisioni, si è visto che l’esposizione limitata del campo 
operatorio sia un fattore decisivo per l’insorgenza di complicazioni 
come: ematoma, iperestesia e retrazione mammaria. 
L’affiancamento della liposuzione all’exeresi della ghiandola 
mammaria nell’approccio chirurgico della ginecomastia di alto 
grado, descritta e studiata da molti autori [58, 59, 64, 65], ha fatto 
sì che questa complicanza post-operatoria venga ridotta. Ciò trova 
un riscontro positivo anche nella nostra esperienza dove ai soggetti 
sottoposti al intervento chirurgico di III, IV grado abbiamo 















La ginecomastia e’ una condizione che provoca un forte disagio 
psicologico. Il ragazzo reagisce davanti a questa condizione, con 
ansia ed isolamento sociale. Questi soggetti devono eseguire una 
accurata valutazione clinica ed endocrinologica 
La terapia chirurgica rappresenta il gold standart del trattamento. 
Essa ha come unico scopo il miglioramento dell’aspetto estetico. 
La scelta del tipo di trattamento è individuale e dipende dalle 
caratteristiche morfologiche della ginecomastia. Dopo il 
trattamento chirurgico abbiamo assistito in tutti i casi oltre ad un 
netto miglioramento estetico anche un miglioramento 
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